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Цель исследования — оценка морфологических изменений сосудов легких у недоношенных новорож
денных с респираторным дистресссиндромом (РДСН).
Материалы и методы. Проведен анализ историй болезни и протоколов патологоанатомического иссле
дования 70 недоношенных новорожденных, умерших от тяжелой дыхательной недостаточности в результа
те развития РДСН. Все новорожденные разделены на 3 группы: группа «РДСН» — 25 (35,7%) детей, умер
ших от РДСН, у которых сурфактанты не применялись; группа «Куросурф» — 26 (37,2%) детей,
получивших в комплексной терапии заболевания экзогенный сурфактант «Куросурф»; группа «Сурфак
тант БЛ» — 19 (27,1%) детей, получивших «Сурфактант БЛ». Проводили гистологические и морфометри
ческие исследования сосудов легких. Определяли индекс Керногана (отношение диаметра просвета к тол
щине стенки сосуда). 
Результаты исследования. У новорожденных групп «РДСН» и «Куросурф» артериальное русло легких
представлено сосудами диаметром до 50 мкм. Артерии более крупного диаметра 51—100 мкм и артерии, ди
аметром более 100 мкм распределяются равномерно и составляют 1/3 от общего количества визуализируе
мых сосудов. Для детей группы «Сурфактант БЛ» характерно обратное соотношение артериального сосу
дистого русла: артерии диаметром до 50 мкм составляют 30% от всех сосудов, преобладают артерии
диаметром более 100 мкм. Венозное русло новорожденных всех групп представлено, в основном, сосудами
диаметром менее 50 мкм. Наибольшие изменения толщины стенки артерий (ТСА) характерны для сосудов
с общим диаметром более 51 мкм. У детей группы «РДСН» наибольшие изменения ТСА характерны для ар
терий с диаметром 51—100 мкм. Изменение стенок артерий диаметром более 101 мкм характерны для ново
рожденных группы «Сурфактант БЛ». В группе «Куросурф», по сравнению с другими группами, не выяв
лено достоверных изменений исследуемых показателей, (p>0,05). В этой же группе, по сравнению с
группами «РДСН» и «Сурфактант БЛ», отмечались минимальные изменения показателей венозных сосу
дов, наименьшая толщина стенки вен (ТСV) вен с диаметром более 100 мкм. Индекс Керногана для вен ма
лого диаметра был минимальным. 
Заключение. Исследование микроциркуляторного русла легких при РДСН является актуальной практи
ческой задачей, т.к. нарушение газообменной функции легких у недоношенных новорожденных обусловле
но, в первую очередь, нарушением кровообращения и микроциркуляции различной степени выраженности
на фоне анатомофункциональной незрелости микроциркуляторного русла легких. При неблагоприятном ис
ходе заболевания основными признаками нарушений микроциркуляции в легких являются расширение про
света артерий и вен, утолщение стенки сосудов. Препараты сурфактантов оказывают влияние на изменение
просвета сосудов легких, особенно диаметром более 50 мкм, что направлено, вероятно, на улучшение крово
снабжения в легких. Для новорожденных, получивших куросурф, характерны минимальные значения иссле
дуемых показателей, по сравнению с новорожденными групп «РДСН» и «Сурфактант БЛ». 
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Введение
Комплексные социальноэкономические и
медицинские меры, проведение реорганизации
оказания медицинской помощи беременным, но
ворожденным и детям различного возраста, внед
рение современных методов в практику лечения
новорожденных существенно улучшили демогра
фические показатели. Наряду с увеличением
рождаемости, произошло снижение перинаталь
ной и младенческой смертности, которые опреде
ляют уровень оказания перинатальной помощи в
стране. Аналогичная тенденция характерна для
многих стран [1—3]. 
В настоящее время большое внимание уде
ляется лечению и выхаживанию недоношенных
новорожденных, особенно с очень низкой массой
тела (ОНМТ) и экстремально низкой массой тела
(ЭНМТ) при рождении, т.к. в этой категории па
циентов повышен риск развития респираторного
дистресссиндрома (РДСН), а также наступление
неблагоприятного исхода в раннем неонатальном
и постнатальном периодах [3—7]. 
Моделирование болезни гиалиновых мемб
ран (БГМ) в эксперименте показало, что в легких
новорожденных крысят уже с первых суток обна
руживается повреждение альвеолоцитов. В части
Introduction 
Сomprehensive social, economic, and medical
measures, improvement of medical care for pregnant
women and newborns, as well as children of various
ages, introduction of stateoftheart treatment
methods into the routine neonatal practice have sig
nificantly improved the demographics. Along with
the increased birth rates, a decrease in perinatal and
infant mortality rates was observed, i.e. in parame
ters determining the level of the perinatal care in a
country. The same tendency is typical for many
countries [1—3].
At present, much attention is paid to the treat
ment and neonatal care of preterm infants, especially
those with very low birth weight (VLBW) and
extremely low birth weight (ELBW), because the
risk of the infant respiratory distress syndrome
(IRDS) and unfavorable outcomes in early neonatal
and postnatal periods is higher in these groups of
patients [3—7].
Experimental modeling of the hyaline mem
brane disease (HMD) demonstrated that alveolo
cyte impairment was observed in the lungs of new
born infant rats from the first day of life. Red blood
cells and homogeneous oxyphilic hyaline membranes
(HMs) were found in some alveoli. During the
The purpose of the study is to evaluate morphological changes in lung vessels of preterm infants with the infant
respiratory distress syndrome (IRDS).
Material and Methods. Case history records and postmortem examination protocols of 70 preterm infants who
died because of severe respiratory compromise as a result of IRDS were analyzed. All newborns were divided into
three groups: the IRDS group included 25 (35.7%) infants who died due to IRDS (no surfactant); the Curosurf
group was composed of 26 (37.2%) infants who received an exogenous surfactant Curosurf as a part of a complex
therapy; the Surfactant BL group included 19 (27.1%) infants receiving Surfactant BL. Histological and morpho
metric examinations of lung vessels were performed. The Kernogan index calculated as the ratio between the
lumen diameter and the wall thickness was determined.
Results. The arterial bed of newborns in the IRDS and Curosurf groups was composed of vessels having up to
several μm in diameter. Larger arteries (51—100 μm in diameter) and arteries of more than 100 μm in diameter are
distributed uniformly and comprise 1/3 of the total number of visualized vessels. The invert correlation of the arte
rial vascular bed was typical for the infants in the Surfactant BL group: arteries of 50 μm in diameter comprise 30%
of all vessels, and arteries of more than 100 μm in diameter prevail. The venous bed of newborns consisted mainly
of vessels having less than 50 μm in diameter. The greatest changes in the arterial wall thickness (ТСА) are typi
cal for vessels with a total diameter of more than 51 μm. In babies of the IRDS group, the greatest (ТСА) changes
were typical for arteries of 51—100 μm in diameter. Changes in arterial walls (>101 μm) were typical for the
Surfactant BL group. Unlike other groups, in the Curosurf group, no significant changes in the parameters under
the test were found (P>0.05). In this group (as compared to IRDS and Surfactant BL groups), there were minimal
changes in vein characteristics and the minimal venous wall thickness (ТСv) (>100 μm in diameter). The
Kernogan index for veins with small diameter was minimal.
Conclusion. Evaluation of the microcirculatory bed of lungs in IRDS patients is an urgent problem because
the pulmonary gas exchange impairment in preterm infants is primarily caused by circulatory and microcirculato
ry disorders of various degrees of severity that result from anatomic and functional immaturity of the lung micro
circulatory bed. In cases of unfavorable outcomes, dilation of arterial and venous lumen and vascular wall thick
ening might be considered as principal signs of microcirculatory disorders. Surfactants affect changes in the
diameter of lumen of lung vessels, especially those with a diameter more than 50 μm, presumably improving the
blood supply of the lungs. Minimal changes of tested parameters were typical for newborns on Curosurf versus
IRDS and Surfactant BL groups of infants. 
Key words: vascular morphometry; lung microcirculation; preterm infants; respiratory distresssyndrome; exoge
nous surfactants
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альвеол обнаруживаются эритроциты, гомогенные
оксифильные гиалиновые мембраны (ГМ). При
увеличении длительности болезни структурные
изменения в легких усугубляются: в большем ко
личестве выявляются гиалиновые мембраны, зна
чительная часть альвеол заполнена форменными
элементами крови, определяются очаги ателекта
зов, вновь образованной соединительной ткани [8].
Ранние сроки течения РДСН сопровождают
ся глубокими нарушениями метаболизма, что
обусловлено перенесенной анте и интранаталь
ной гипоксией на фоне глубокой морфологичес
кой незрелости недоношенного ребенка [3, 6, 9,
11]. Основными клиникоморфологическими
формами респираторных нарушений у недоно
шенных новорожденных являются первичные
ателектазы и ГМ. Неблагоприятным фактором
является интранатальная аспирация околоплод
ных вод, препятствующая становлению нормаль
ного газообмена, способствующая повреждению
альвеолярного эпителия и повышению проницае
мости капилляров и развитию ГМ. Характер мор
фологических изменений в легких зависит от
многих факторов: особенностей течения беремен
ности, гестационного возраста, применения сур
фактантов, продолжительности жизни больного.
Эффективность терапии экзогенными сурфак
тантами зависит от качества оказываемой помо
щи ребенку при рождении, времени перевода
больного на ИВЛ и сроков введения сурфактанта
при строгом соблюдении рекомендаций по при
менению препарата [11—13].
Современные методы лечения привели к из
менению клинических и, отчасти, морфологичес
ких признаков РДСН, а также появлению новой
формы бронхолегочной дисплазии. Существен
ная роль в этом принадлежит применению препа
ратов сурфактанта для профилактики и лечения
РДСН, респираторной терапии в различных мо
дификациях [12, 14, 15]. Важная роль в развитии
патологического процесса в легких принадлежит
расстройствам кровообращения, которые обус
ловлены, в том числе, и морфологическими изме
нениями в сосудах легких. 
Цель исследования — оценка морфологичес
ких изменений сосудов легких у недоношенных
новорожденных с РДСН.
Материал и методы
Провели анализ историй болезни и протоколов па
тологоанатомического исследования 70 недоношенных
новорожденных, умерших от тяжелой дыхательной не
достаточности. Всех новорожденных разделили на 3
группы: 
1 «РДСН» — 25 (35,7%) детей, умерших от РДСН,
которым лечение сурфактантами не проводилось.
2 «Куросурф» — 26 (37,2%) детей, получивших
в комплексной терапии РДСН сурфактант куросурф.
course of the disease, the structural changes in the
lungs worsened: greater amounts of hyaline mem
branes were found; a significant part of alveoli was
willed with corpuscles; foci of atelectasis and newly
formed connective tissue were found [8].
Early stages of IRDS are associated with severe
metabolic disorders due to antenatal and intranatal
hypoxia with underlying severe morphological
immaturity of a preterm infant [3, 6, 9, 11]. Primary
atelectases and HMs are basic clinicomorphological
types of respiratory disorders in preterm infants.
Intranatal aspiration of amniotic fluid is an adverse
factor impairing a normal gas exchange and con
tributing to impairment of alveolar epithelium and
enhancement of capillary permeability and HM for
mation. The type of morphological changes in lungs
depends on multiple factors, namely: characteristics
of the course of pregnancy, gestational age, adminis
tration of surfactant and patient's life span. The
effectiveness of the therapy with exogenous surfac
tants depends on the quality of the neonatal care, the
time of switching to mechanical ventilation and the
time of surfactant administration, provided the pre
scription instructions are strictly kept [11—13].
Application of modern treatment options led to
changes in clinical and morphological (in part) man
ifestations of IRDS, as well as to emergence of a new
form of bronchopulmonary dysplasia. A significant
role is played by surfactants prescribed for preven
tion and treatment of IRDS and different modifica
tions of respiratory therapy [12, 14, 15]. Important
impact might have circulatory disorders caused by
morphological changes in pulmonary vessels.
The purpose of the study is to evaluate mor
phological changes in lung vessels of preterm infants
with the IRDS.
Materials and Methods
Case history records and postmortem examination
protocols of 70 preterm infants who died because of severe
respiratory compromise were analyzed. All newborns were
divided into 3 groups:
• the IRDS group included 25 (35.7%) infants who
died due to IRDS (no surfactant); 
• the Curosurf group was composed of 26 (37.2%)
infants who received an exogenous surfactant Curosurf as
a part of a complex therapy of IRDS; usually, Curosurf was
administered within first 2—5 minutes of life.
• the Surfactant BL group included 19 (27.1%)
infants who received Surfactant BL as a part of a complex
therapy within 2—5 hours after birth.
In all cases, the following factors were observed: unfa
vorable course of the pregnancy, maternal and fetal ante
natal and intranatal risk factors, as well as inflammatory
changes in placenta and umbilical cord (chorioamnionitis,
deciduitis, intervillusitis, and funiculitis) with underlying
subcompensated and decompensated placental insufficien
cy. Antropometric characteristics of experimental groups
of newborns are presented in Table 1.
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Введение куросурфа осуществлялось, как правило, на
2—5 минутах жизни.
3 «Сурфактант БЛ» — 19 (27,1%) детей, полу
чивших сурфактант БЛ через — 2—5 часов после рож
дения в комплексной терапии заболевания.
Во всех случаях имели место неблагоприятное те
чение беременности, антенатальные и интранатальные
факторы риска со стороны матери и плода, а также, вос
палительные изменения в плаценте, пуповине (хорио
амнионит, децидуит, интервиллузит, фуникулит) на
фоне суб и декомпенсированной хронической плацен
тарной недостаточности. Антропометрическая характе
ристика новорожденных исследуемых групп представ
лена в табл. 1. 
Новорожденные группы «РДСН» имели достовер
но меньшие гестационный возраст, массу тела и рост
при рождении (p<0,05). В исследование включили 44
(62,9%) ребенка с малым гестационным возрастом и с
ЭНМТ при рождении. В группе «РСДН» 21 (84%) но
ворожденный имел ЭНМТ, в группе «Куросурф» — 8
(30,7%) детей, в группе «Сурфактант БЛ» таких ново
рожденных не было.
Во время патологоанатомического вскрытия прово
дили макроскопическую оценку легких. Для гистологи
ческого исследования брали кусочки из разных сегмен
тов легких, которые фиксировали в 10% нейтральном
формалине и заливали в парафин. Гистологические сре
зы окрашивали гематоксилинэозином, реактивом
Шиффа, суданом, по ВанГизону. Гистологические и
морфометрические исследования проводили с помо
щью микроскопа «Olympus BX 41» и компьютерной
программы «Image Scope M». Регистрация изменений в
препаратах легких учитывала состояние бронхов разно
го калибра; альвеол, альвеолярных ходов; альвеолярно
го и бронхиолярного эпителия; межальвеолярных пере
городок; расположение, вид, количество и степень
выраженности ГМ; оценивали состояние кровеносных
и лимфатических сосудов, соединительной ткани. Ре
зультаты морфологического исследования сопоставля
ли с гестационным возрастом, состоянием ребенка при
рождении, клиническими проявлениями заболевания и
длительностью течения болезни. Проводили оценку
зрелости легочной ткани, соответствия ее гестационно
му возрасту. 
В гистологических срезах легких выполнили мор
фометрическое измерение внутреннего диаметра (DV)
и толщины стенки артерий (ТСA), внутреннего диамет
ра вен (DV) и толщины стенки вен (ТСV). На основа
Newborns in the IRDS group had significantly less
gestational age, body weight and height at birth (p<0.05).
44 (62.9%) lowgestationalage and ELBW infants were
enrolled in the study. In the IRDS group, 21 (84%) new
borns had ELBW; in the Curosurf group, there were 8
(30.7%) such infants; in the Surfactant BL group, there
were no such infants.
Macroscopic examination of lungs was performed dur
ing the postmortem examination. Samples from different
lung segments were taken for the histological test; they
were fixed in 10% neutral formalin and embedded in paraf
fin. The histological sections were stained with hema
toxylineosin, Schiff's reagent, sudan, and Van Gieson's
stain. Histological and morphometric studies were per
formed using the Olympus BX 41 microscope and Image
Scope M software. The registration of changes in lung
specimen took into consideration the state of bronchi of
various sizes; alveoli and alveolar ducts; alveolar and bron
chiolar epithelium; alveolar septa; location, type, amount,
and severity of HMs; in addition, the state of blood and
lymphatic vessels and connective tissue was assessed. The
morphohistological findings were compared with the ges
tational age, infant's state at birth, clinical manifestations
of the disease, and the duration of the disease. The maturi
ty of the lung tissue and its compliance with the gestation
al age was assessed.
Morphometric measurements of arterial lumen diame
ter (DA) and wall thickness (ТСA) and venous lumen
diameter (DV) and wall thickness (ТСV) were performed
in histological sections of lungs. Based on the data
obtained, a vascular index, Kernogan index, was calculated
as the ratio between the lumen diameter and the wall
thickness (DA/ТСA, DV/ТСV). Based on the measure
ments, all vessels were subdivided into three groups
depending on the vessel diameter:
D1 — the vessel diameter is more than 100 μm, D2 —
51—100 μm, D3 — less than 50 μm. DA1 — arterial lumen
diameter is more than 100 μm; DA2 — 51—100 μm; DA3 —
less than 50 μm. DV1 — venous lumen diameter is more
than 100 μm; DV2 — 51—100 μm; DV3 — less than 50 μm.
The corresponding wall thickness is
ТСA1, ТСA2, ТСA3 for arteries, and ТСV1, ТСV2, ТСV3
for veins. DA1/ТС1, DA2/ТС2, DA3/ТС3 are correspond
ing ratios for arteries and DV1/ТСV1, DV2/ТСV2,
DV3/ТСV3 for veins.
Thirty measurements were performed per each obser
vation. Based on the data obtained, the arithmetic mean,
standard deviation, and median were determined.
Groups Values of parameters in groups
Gestational age, weeks Body weight, g Height, cm Life span, hours
IRDS (n=25) 27.0±0.5* 1035±91* 34.2±0.8* 55.0±8.4
Curosurf (n=26) 29.1±2.7 1455.6±521.6 39.3±4 55[21; 145]
Surfactant BL (n=19) 31.7±0.7 2071±147.1 43±1.2 47±11.8
Таблица 1. Характеристика недоношенных новорожденных (M±σ; Me[LQ;UQ]).
Table 1. Characteristics of preterm infants (M±σ; Me[LQ;UQ]).
Note. * P<0.05 — significance of difference as compared to Curosurf and Surfactant BL groups.
Примечание. Для таблиц 1, 2: Groups — группы; IRDS — РДСН, Curosurf — Куросурф, Surfactant BL — Сурфактант БЛ (то же
для рис. 1, 2); Values of parameters in groups — значения параметров в группах. Gestational age, weeks — срок гестации, недель;
Body weight, g — масса тела, гр; Height, cm — рост, см; Life span, hours — продолжит. жизни, часов. * — p<0,05 — достоверность
различий по сравнению с группами «Куросурф» и «Сурфактант БЛ».
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нии полученных данных проведен математический
расчет сосудистого индекса — индекса Керногана, отра
жающего соотношение внутреннего диаметра и толщи
ны стенки сосуда (DA/ТСA, DV/ТСV). На основании
проведенных измерений выделены три группы сосу
дов, в зависимости от величины диаметра сосуда: D1 —
диаметр сосуда более 100 мкм, D2 — 51—100 мкм, D3 —
менее 50 мкм. DA1 — внутренний диаметр артерий бо
лее 100 мкм; DA2 — 51—100 мкм; DA3 — менее 50 мкм.
DV1 — внутренний диаметр вен более 100 мкм; DV2 —
51—100 мкм; DV3 — менее 50 мкм. Им соответствуют
толщина сосудистой стенки артерий: ТСA1, ТСA2, ТСA3
и вен: ТСV1, ТСV2, ТСV3, а также соотношение DA1/ТС1,
DA2/ТС2, DA3/ТС3 для артерий и DV1/ТСV1,
DV2/ТСV2, DV3/ТСV3 для вен.
Проводилось тридцать измерений в каждом на
блюдении. На основании полученных данных опреде
лялась величина средней арифметической, среднее
квадратичное отклонение и медиана. При статистичес
кой обработке полученных данных применяли методы
дескриптивной и вариационной статистики, непараме
трические методы оценки. Отличия считали достовер
ными при уровне статистической значимости p<0,05. 
Результаты и обсуждение
Для всех недоношенных новорожденных,
включенных в исследование, характерно неблаго
приятное течение РДСН. Ведущим симптомом
являлась дыхательная недостаточность, обуслов
ленная первичным дефицитом сурфактанта. По
сле оказания первичной и реанимационной помо
щи всех новорожденных переводили в отделение
реанимации и интенсивной терапии. Новорож
денным всех групп проводили искусственную
вентиляцию легких (ИВЛ). 
Морфологическое исследование легких но
ворожденных группы «РДСН» выявило наличие
гиалиновых мембран различной локализации.
Выявили характерные изменения микроциркуля
торного русла: просвет артерий и вен расширен,
эндотелий набухший, местами «слоистый». Арте
риальная стенка утолщена. Вокруг сосудов выра
жен отек тканей. Многочисленные артериолове
нозные анастомозы расширены. В широких
межальвеолярных перегородках выражено пол
нокровие капилляров, большое количество анас
томозов, лимфатические сосуды имеют расши
ренный просвет. Под плеврой, вокруг сосудов и
респираторных бронхов визуализируются мелко
очаговые скопления эритроцитов. Для новорож
денных с ЭНМТ, проживших 49—72 часа, харак
терно полнокровие кровеносных сосудов,
множественные мелкие и крупные кровоизлия
ния в плевру, септы, вокруг сосудов и бронхов. У
некоторых больных визуализируются очаговые
кровоизлияния в альвеолы. 
У всех новорожденных группы «Куросурф»
также выявили гиалиновые мембраны, различной
толщины и локализации. Расстройства микроге
Methods of descriptive and variation statistics, as well
as nonparametric methods were applied for the statistical
treatment of findings. The difference was considered sig
nificant with a confidence level of P<0.05.
Results and Discussion
Unfavorable course of IRDS was typical for all
newborns enrolled in the study. Respiratory compro
mise caused by primary surfactant deficiency was the
leading symptom. All newborns were transferred
into the intensive care unit after primary care and
neonatal resuscitation. Mechanical ventilation
(MV) was applied for newborns in all groups.
The morphological examination of IRDS group
newborns' lungs demonstrated the presence of hya
line membranes in various locations. Typical changes
of the microcirculatory bed were found: the arterial
and venous lumens were dilated; the endothelium
was swollen and laminated in some areas. The arteri
al wall was thickened. There was severe perivascular
tissue edema. Multiple arteriovenous anastomoses
were dilated. There were marked capillary plethora
and a great number of anastamoses in wide alveolar
septa; lymphatic vessels had dilated lumens. Small
focal deposits of red blood cells were visualized
under the pleura and around vessels and respiratory
bronchi. Vascular plethora, multiple small and large
hemorrhages into pleura and septa and around ves
sels and bronchi are typical for newborns with
ELBW at 49—72 hours of age. Focal hemorrhages
into alveoli were visualized in some patients.
Hyaline membranes of various thickness and loca
tion were found in all Curosurf group newborns, as well.
Disorders of microhemocirculation depend on a num
ber of factors: gestational and postnatal age and the
duration of MV. In very preterm infants with ELBW
who died within 6—16 hours after delivery, the lumen of
blood vessels was dilated, the wall was thickened, the
endothelium is loose, and there were red blood cell
aggregations in the lumen. The number of arteriove
nous anastmoses varied. Hemorrhage of different sever
ity and location were typical for this group of newborns:
large hemorrhage were detected around vessels and
bronchi, and the mall ones were located subpleurally.
When the life span expanded to 66 hours, capillary
plethora was found in alveolar septa; there was also a
great number of empty arteriolovenular anastomoses.
There were small single hemorrhages under the pleura,
into septa, and around vessels and bronchi.
In the Surfactant BL group newborns, circulation
disorders depending on the life span were found in addi
tion to hyaline membranes of various degrees of severi
ty. In the event of a lethal outcome within 6—12 hours
after the delivery, hemorrhages into the interlobular tis
sue were found. Multiple RBC aggregations were locat
ed around vessels and bronchi and in the interstitial
space. All vessels were dilated, the wall was thickened,
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моциркуляции зависят от ряда факторов: гестаци
онного и постнатального возраста, длительности
ИВЛ. У глубоконедоношенных новорожденных с
ЭНМТ, умерших через 6—16 часов после рожде
ния, просвет кровеносных сосудов расширен, стен
ка утолщена, эндотелий рыхлый, в просвете — сла
джи эритроцитов. Количество артериовенозных
анастомозов варьирует. Для новорожденных этой
группы характерны кровоизлияния различной сте
пени выраженности и локализации: вокруг сосу
дов и бронхов находятся крупные кровоизлияния;
мелкие — располагаются субплеврально. При уве
личении продолжительности жизни до 66 часов в
межальвеолярных перегородках выражены капил
лярное полнокровие, определяется большое число
пустых артериоловенуллярных анастомозов. Вы
являются мелкие единичные кровоизлияния под
плевру, в септы, вокруг сосудов и бронхов. 
Для новорожденных группы «Сурфактант
БЛ», в легких наряду с гиалиновыми мембранами
различной степени выраженности, выявили нару
шения расстройства кровообращения, которые
также зависели от продолжительности жизни. При
наступлении летального исхода через 6—12 часов
после рождения выявляются кровоизлияния в
междолевую ткань. Множественные эритроцитар
ные скопления располагаются вокруг сосудов, пе
рибронхиально, в интерстициальном пространст
ве. Все сосуды расширены, стенка утолщена,
эндотелий набухший; визуализируется большое
количество полнокровных анастомозов, сладжи
эритроцитов. При увеличении продолжительнос
ти жизни до 12—36 часов расстройства кровообра
щения усугубляются, происходит дальнейшая ди
латация кровеносных сосудов, в том числе
перибронхиально, в их просветах — сладжи эрит
роцитов. Стенки артерий и артериол утолщены,
эндотелий сосудов набухший, с зернистой цито
плазмой. Полнокровные артериовенозные анасто
мозы располагаются преимущественно периброн
хиально и субплеврально. Прогрессирование
заболевания сопровождается нарушениями мик
рогемоциркуляции, проявляющиеся полнокрови
ем венул и капилляров, просвет сосудов при этом
расширен, большое число артериовенозных анас
томозов. Перибронхиально отмечается большое
количество сосудов разного калибра со сглажен
ным, почти плоским эндотелием. Не характерны
кровоизлияния в септы вокруг сосудов и бронхов.
Таким образом, независимо от вида приме
няемого сурфактанта, у недоношенных новорож
денных выявили аналогичные изменения микро
циркуляции в легких: расширение просвета
артерий и вен, утолщение стенки сосудов. Про
грессирование РДСН сопровождается дальней
шей дилатацией кровеносных сосудов легких.
Результаты морфометрического исследова
ния артериального сосудистого русла легких
and the endothelium was swollen; a great number of
plethoric anastamoses and RBC sludge were visualized.
When the life span was expanded to 12—36 hours, the
circulatory disorders worsened, further dilation of
blood vessels took place (including those located peri
bronchially); there was RBC sludge in their lumens.
Arterial and arteriolar walls were thickened, the
endothelium was swollen, with polioplasm. Plethoric
arteriovenous anstamoses were located mainly peri
bronchially and subpleurally. The diseases progression
was associated with disorders of microhemocirculation
in the form of plethoric venules; at that, the vascular
lumen is dilated; there were a lot of arteriovenous anas
tamoses. In the peribronchial space, there was a great
number of vessels of various sizes with smoothened,
almost flat endothelium. Hemorrhages into septa and
around vessels and bronchi were not typical.
Therefore, irrespective of the type of the surfac
tant applied, preterm infants presented similar
changes in the lung microcirculation that included
dilation of arterial and venous lumen and vascular
wall thickening. The IRDS progression was associat
ed with further dilation of pulmonary blood vessels.
Results of the morphometric examination of
the pulmonary arterial bed are presented in Fig. 1.
The arterial bed of newborns in the IRDS and
Curosurf groups was composed of vessels having up
to 50 μm in diameter. Larger arteries (51—100 μm in
diameter) and arteries of more than 100 μm in diam
eter are distributed uniformly and comprise 1/3 of
the total number of visualized vessels. The invert
correlation of the arterial vascular bed was typical
for the infants in the Surfactant BL group: arteries of
50 μm in diameter comprise 30% of all vessels, and
arteries of more than 100 μm in diameter prevailed.
The venous bed of newborns consisted mainly of
vessels with a diameter less than 50 μm (Fig. 2). For
instance, in IRDS group newborns, 86.3% of vessels
were smalldiameter blood vessels; in infants from
other groups, the percentage of venous vessels was
about 70%. Veins, diameter of which is 51—100 μm,
were significantly more common (P<0.05) in infants
from the Curosurf group, whereas the venous vessels
with a diameter more than 100 μm were typical for
newborns from the Surfactant BL group (P<0.05).
ТСA and the DA/ТСA ratio is one of criteria for
assessment of the vascular bed (Table 2). In the
Surfactant BL group newborns, the DA1, ТСA1 val
ues differed significantly from those in IRDS and
Curosurf groups (P<0.05). In vessels of a smaller
diameter (51—100 μm), the morphometric parame
ters changed as follows:
DA2 was significantly higher in the IRDS group
infants; at that, ТСA2 was significantly lower as com
pared to other groups (P<0.05). DA3 was significant
ly lower in Curosurf group newborns versus IRDS
and Surfactant BL groups (P<0.05). Irrespective of
the treatment type, the following general regularities
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представлены на рис. 1. У новорожденных групп
«РДСН» и «Куросурф» артериальное русло лег
ких представлено, в основном, сосудами диамет
ром до 50 мкм. Артерии более крупного диаметра
51—100 мкм и артерии, диаметром более 100 мкм
распределяются равномерно и составляют 1/3 от
общего количества визуализируемых сосудов.
Для детей группы «Сурфактант БЛ» характерно
обратное соотношение артериального сосудисто
го русла: артерии диаметром до 50 мкм составля
ют 30% от всех сосудов, преобладают артерии ди
аметром более 100 мкм. 
Венозное русло новорожденных всех групп
представлено, в основном, сосудами диаметром
менее 50 мкм (рис. 2). Так, у новорожденных
группы «РДСН» 86,3% сосудов являются венами
малого диаметра, у детей остальных групп удель
ный вес венозных сосудов составляет около 70%.
Вены диаметром 51—100 мкм достоверно
(p<0,05) чаще встречаются у детей группы «Куро
сурф», а венозные сосуды, диаметром более 100
мкм характерны для новорожденных группы
«Сурфактант БЛ» (p<0,05).
Одним из критериев оценки сосудистого
русла является ТСA и соотношение DA/ТСA (табл.
2). У детей группы «Сурфактант БЛ» величины
DA1, ТСA1 статистически значимо отличаются от
детей групп «РДСН» и «Куросурф» (p<0,05). При
уменьшении диаметра сосуда до 51—100 мкм, мор
фометрические показатели изменяются: DA2 до
стоверно больше у детей группы «РДСН», при
этом ТСA2 достоверно уменьшается по сравнению
с детьми других групп (p<0,05). DA3 достоверно
were found: despite the decrease in arterial diameter,
the DA1/ТСA1 and DA2/ТСA2 ratios were stable; only
in arteries of 50 μm in diameter, the DA3/ТСA3 value
became lower than DA1/ТСA1. The changes are sta
tistically significant (P<0.05).
Crit ical  States  in  Newborns
Рис. 1. Диаметры (мкм) сосудов артериального русла в лег
ких новорожденных. 
Fig. 1. Diameters (μm) of arterial bed vessels in newborns' lungs.
Note. * — P<0.05 — statistically significant difference in diame
ters of pulmonary arterial bed vessels in the Surfactant BL as com
pared to IRDS and Curosurf groups.
Примечание. * — p < 0,05 — статистически значимые разли
чия диаметров сосудов артериального русла легких новорож
денных группы «Сурфактант БЛ», по сравнению с группами
«РДСН» и «Куросурф».
Parameters Values of parameters in groups
IRDS (n=25) Curosurf (n=26) Surfactant BL (n=19)
DA1, μm 91.3±47.3 100±58 109 [70.2; 340]*
ТСA1, μm 74.3±32.8 75.9±35.9 125±82.9*
DA1/ТСA1 2.3±1.5 1.8±0.7 2±1
DA2, μm 51.5±22.1* 38.4±11.8 39.4±15
ТСA2, μm 29.9±11.5* 35.9±8 36.4±9.7
DA2/ТСA2 2±1 1.4±0.5 1.9±0.7
DA3, μm 19.2±9.8 13.7±8.6* 16.3±4.8
ТСA3, μm 20.1±6.4 20.7±6.2 21±5.2
DA3/ТСA3 1.5±0.9# 1±0.6#* 1.6±0.3#
DV1, μm 192.6±99.5 98.9±20* 102 [80.6; 183.5] 
ТСv1, μm 42.7±18.2 18.1±7.4* 49.4±32.5
DV1/ТСV1 5.7±1.6 7.2±3 5.1±3.8
DV2, μm 54.6±10.8 46.8±5.4 58.9±14.6
ТСv2, μm 14.9±6.9 11.4±2.6 15.9±6.7
DV2/ТСV2 4.8±2 4.8±1.8 5.4±2.3
DV3, μm 23.4±8.2 19.4±7.8 20.7±7.2
ТСv3, μm 8.5±2.3 9.5±3.6 9.8±3.1
DV3/ТСV3 3.4±1# 2.8±1.1#* 3.2±0.9#
Таблица 2. Морфометрическая характеристика сосудов легких у новорожденных с РДСН (M±σ; Me[LQ;UQ]).
Table 2. Morphometric characteristics of pulmonary vessels in newborns with IRDS (M±σ; Me[LQ;UQ]).
Note. For explanation of abbreviations see materials and methods.* — P<0.05 — statistically significant difference as compared to
other groups. # — P<0.05 — statistically significant difference as compared to DА1/ТСА1 and DV1/ТСV1.
Примечание. Расшифровка аббревиатуры в материалах и методах. * — p<0,05 — статистически значимые различия по сравне
нию с остальными группами. # — p<0,05 — статистически значимые различия по сравнению с DА1/ТСА1 и DV1/ТСV1.
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меньше у новорожденных группы «Куросурф» по
сравнению с новорожденными групп «РДСН» и
«Сурфактант БЛ» (p<0,05). Независимо от вида
лечения, в исследовании выявлена общая законо
мерность: несмотря на уменьшение диаметра арте
рий, соотношения DA1/ТСA1 и DA2/ТСA2 остаются
стабильными, лишь при диаметре артерий менее
50 мкм, происходит уменьшение величины
DA3/ТСA3 по сравнению с величиной DA1/ТСA1.
Выявленные изменения являются статистически
значимыми (p<0,05). 
Величина DA3/ТСA3 достоверно меньше у
детей группы «Куросурф» по сравнению с ново
рожденными групп «РДСН» и «Сурфактант БЛ»
(p<0,05). Изменение толщины стенки сосудов и
диаметра просвета сосудов обусловлено, вероят
но, развитием ее отека.
Для венозного русла, которое отражает емко
стную функцию отдела легких, характерны следу
ющие изменения: у новорожденных группы «Ку
росурф» величины DV1 и ТСV1 статистически
значимо меньше по сравнению с детьми групп
«РДСН» и «Сурфактант БЛ» (p<0,05). При срав
нении сосудов диаметром до 51—100 мкм DV2 и
ТСV2 отличий не выявили. У детей всех групп при
The DA3/ТСA3 value was significantly lower in
Curosurf group newborns versus IRDS and
Surfactant BL groups (P<0.05). Alterations in the
vascular wall and lumen diameter could be caused by
their swelling.
As for the venous bed reflecting the capacitive
function of a lung segment, the following changes
were typical: in the Curosurf group newborns, the
DV1 and ТСV1 values were significantly lower as
compared to IRDS and Surfactant BL groups
(P<0.05). A comparison of vessels with a diamater of
up to 51—100 μm, no differences in DV2 and ТСV2
values was found. In all groups, in the event of a
decrease in a vein diameter, the DV3/ТСV3 ratio was
lower than the DV1/ТСV1 ratio; in addition, the
DV3/ТСV3 value was significantly lower in the
Curosurf group infants as compared to infants from
other groups (P<0.05).
Therefore, certain difference in morphometric
parameters of lung vessels was found. The most sig
nificant changes in the arterial wall thickness (ТСА)
and its swelling were typical for arteries with a total
diameter of more than 51 μm, as evidenced from this
study. In babies of the IRDS group, the greatest
(ТСА) changes were typical for arteries of 51—100
μm in diameter. Changes in walls of large arteries
were typical for the Surfactant BL group. In the
Curosurf group, no significant changes in the para
meters under the test were found (P>0.05). In this
group (as compared to IRDS and Surfactant BL
groups), there were minimal changes in vein charac
teristics and the minimal venous wall thickness
(ТСV) (>100 μm in diameter). The Kernogan index
for veins with small diameter was minimal.
The gas exchange after the delivery depends on
the morphological maturity of lungs and biochemical
maturity of endogenous surfactant. These processed
are controlled by different mechanisms and transcrip
tion bonds [16]. Any impairment of the gasexchange
function of lungs in preterm infants is caused by fea
tures of structural and topological maturity of the pul
monary microcirculatory bed and depends on the ges
tational age. Many factors affect the process of
morphological and biochemical maturity of lungs and
surfactant. Experiments in newborn rats demonstrat
ed that chronic perinatal hypoxia affected the weight
of lungs and the number of alveoli at birth; these para
meters were significantly lower in rats that underwent
hypoxia, than those in normoxia. Chronic hypoxia
regulates the expression of genes which are involved
in the pathogenesis of pulmonary hypertension and
postnatal lung remodeling [17]. The persisting pul
monary hypertension, which complicates the course of
the IRDS, is associated with the increase of total
crosssectional area and the thickness of the external
layer of blood vascular walls. Selection of a treatment
option based on the disease pathogenesis is essential.
MV, noninvasive methods of respiratory support in
Рис. 2. Диаметры (мкм) сосудов венозного русла в легких
новорожденных. 
Fig. 2. Diameters (μm) of venous bed vessels in newborns' lungs. 
Note. *— P<0.05 — statistically significant difference in diameters
of pulmonary venous bed vessels in the Curosurf group as compared
to IRDS and Surfactant BL groups. # — P<0.05 — statistically sig
nificant difference in diameters of pulmonary venous bed vessels in
the Surfactant BL as compared to IRDS and Curosurf groups.
Примечание. * — p<0,05 — статистически значимые различия
диаметров сосудов венозного русла легких новорожденных
группы «Куросурф», по сравнению с группами «РДСН» и
«Сурфактант БЛ». # — p<0,05 — статистически значимые раз
личия диаметров сосудов венозного русла легких новорож
денных группы «Сурфактант БЛ», по сравнению с группами
«РДСН» и «Куросурф».
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уменьшении диаметра вен соотношение DV3/ТСV3
уменьшается, по сравнению с соотношением
DV1/ТСV1 кроме того величина DV3/ТСV3 досто
верно меньше у детей группы «Куросурф», по
сравнению с пациентами других групп (p<0,05). 
Таким образом, выявили некоторые отличия в
морфометрических показателях сосудов легких.
Наибольшие изменения ТСА, ее отек характерны
для артерий с общим диаметром более 51 мкм, что
подтверждается проведенными исследованиями. У
детей группы «РДСН» наибольшие изменения ТСА
характерны для артерий с диаметром 51—100 мкм.
Изменение стенок крупных артерий характерны
для новорожденных группы «Сурфактанта БЛ». В
группе «Куросурф» не выявили достоверных изме
нений исследуемых показателей (p>0,05). В этой же
группе, по сравнению с группами «РДСН» и «Сур
фактант БЛ», отмечали минимальные изменения
показателей венозных сосудов, наименьшая ТСV
вен с диаметром более 100 мкм. Индекс Керногана
для вен малого диаметра был минимальным. 
Газообмен после рождения полностью зависит
от морфологической зрелости легких и биохимиче
ской зрелости эндогенного сурфактанта. Эти про
цессы контролируется различными механизмами и
транскрипционными связями [16]. Любая форма
нарушения газообменной функции легких у недо
ношенных новорожденных обусловлена особеннос
тями структурного и топологического созревания
микроциркуляторного русла легких и зависит от ге
стационного возраста. На процесс морфологичес
кой и биохимической зрелости легких и сурфактан
та влияют многие факторы. В эксперименте на
новорожденных крысах показано, что хроническая
перинатальная гипоксия влияет на массу легких,
количество альвеол при рождении, у крыс, подверг
шихся гипоксии, эти показатели значительно мень
ше, чем при нормоксии. Хроническая гипоксия ре
гулирует экспрессию генов, которые участвуют в
патогенезе легочной гипертензии и постнатального
ремоделирования легких [17]. Персистирующая ле
гочная гипертензия, осложняющая течение РДСН,
сопровождается увеличением общей площади попе
речного сечения, толщины наружного слоя стенки
кровеносных сосудов. Важным является выбор ме
тода лечения, который основан на патогенезе заболе
вания. Стандартом в лечении РДСН являются про
ведение ИВЛ, неинвазивные методы респираторной
поддержки в сочетании с заместительной терапией
сурфактантами. При крайне тяжелом варианте тече
ния РДСН применяется экстракорпоральная мемб
ранная оксигенация (ЭКМО). Применение метода
не только восстанавливает оксигенацию, но и влияет
на уменьшение толщины стенки кровеносного сосу
да, медиальной площади поперечного сечения в ар
териях с наружным диаметром менее 75 мкм, и сни
жение толщины стенки кровеносного сосуда и
общую стенку площадь поперечного сечения в арте
combination with the surfactant replacement therapy
are standard options for the IRDS treatment. In
extremely severe IRDS, extracorporeal membrane
oxygenation (ECMO) is applied. This technique not
only restores oxygenation, but also affects the
decrease in the blood vascular wall thickness, the
crosssectional medial area in arteries with an external
diameter of less than 75 μm, as well as the decrease in
the thickness of a vascular wall and total crosssec
tional area of arteries with an external diameter of
75—150 μm; therefore, the ECMO decreases the
severity of morphometric changes in small pulmonary
arteries. These results should be taken into considera
tion in the clinical practice [18].
Chemotaxis activity, cytokines TNFα, IL1,
IL6, IL11, VEGF, TGFα and TGFβ, cause serious
impairment of capillary endothelium and alveolar
epithelium resulting in formation of hyaline mem
branes [19]. The lung sonography demonstrated the
correlation between sonographic findings and all
oxygenation parameters irrespective of the gesta
tional age; and it is the indication for prescription of
surfactants for preterm infants with the gestational
age of less than 34 weeks and respiratory support in
the continuous positive airway pressure mode [20].
Surfactants used for prevention and treatment
of IRDS are known to increase the functional resid
ual capacity by improving the blood flow in regions
with increased ventilation [21, 22]; they enhance
oxygenation [22, 23] and decrease the pulmonary
vascular resistance [24, 25]. The normalization of
infant's oxygenation status helps to eliminate the tis
sue hypoxia; the regulation of the vascular tone,
including that in pulmonary vessels, is restored thus
leading to improved blood supply of lungs. At the
same time, the persistent hypoxia sustains decreased
pulmonary vascular lumen. It is caused by a cascade
of pathological reactions typical for IRDS.
Conclusion 
Evaluation of the microcirculatory bed of lungs
in IRDS patients is an urgent problem because the pul
monary gas exchange impairment in preterm infants is
primarily caused by circulatory and microcirculatory
disorders of various degrees of severity that result from
anatomic and functional immaturity of the pulmonary
microcirculatory bed. In cases of unfavorable out
comes, dilation of arterial and venous lumen and vas
cular wall thickening might be considered as main
signs of microcirculatory disorders. Surfactants affect
changes in the diameter of lumen of pulmonary vessels,
especially those with a diameter more than 50 μm, pre
sumably improving the blood supply of the lungs.
Minimal changes of tested parameters were typical for
newborns on Curosurf versus IRDS and Surfactant BL
groups of infants. Due to administration of surfactants,
the improved tissue oxygenation triggers the mecha
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риях с наружным диаметром 75—150 мкм, тем са
мым ЭКМО уменьшает степень выраженности мор
фометрических изменений в мелких легочных арте
риях. Эти результаты нужно учитывать в
клинической работе [18].
Активность хемотаксиса, цитокины TNFα,
IL1, ИЛ6, ИЛ11, VEGF, TGFα и TGFβ, вызы
вают серьезное повреждение эндотелия капилля
ров и эпителия альвеол, в результате чего проис
ходит формирование гиалиновых мембран [19].
Ультразвуковое исследование легких показало на
личие корреляции УЗ — признаков со всеми пока
зателями оксигенации, независимо от гестацион
ного возраста, что является показанием для
применения сурфактантов у недоношенных детей
с гестационным возрастом менее 34 недель и рес
пираторной поддержки в режиме постоянного по
ложительного давления в дыхательных путях [20].
Известно, что препараты сурфактантов, при
меняющиеся для профилактики и лечения РДСН,
увеличивают функциональный остаточный объем
легких, вызывая улучшение кровотока в регионах
увеличенной вентиляции [21, 22]; повышают ок
сигенацию [22, 23] и снижают легочное сосудис
тое сопротивление [24, 25]. Нормализация кисло
родного статуса ребенка способствует ликвидации
тканевой гипоксии, восстанавливается регуляция
сосудистого тонуса, в том числе, сосудов легких,
что направлено на улучшение кровоснабжения в
легких. В то же время, сохраняющаяся гипоксия
поддерживает уменьшение просвета сосудов в
легких обусловлено запуском каскада патологиче
ских реакций, характерных для течения РДСН. 
nism of regulation of the vascular tone; it also can con
tribute to the improvement of blood supply of lungs
and favorable course of the disease.
Заключение
Исследование микроциркуляторного русла
легких при РДСН является актуальной практиче
ской задачей, т.к. нарушение газообменной функ
ции легких у недоношенных новорожденных
обусловлено, в первую очередь, нарушением кро
вообращения и микроциркуляции различной сте
пени выраженности на фоне анатомофункцио
нальной незрелости микроциркуляторного русла
легких. При неблагоприятном исходе заболевания
основными признаками нарушения микроцирку
ляции в легких являются расширение просвета
артерий и вен, утолщение стенки сосудов. Препа
раты сурфактантов оказывают влияние на измене
ние просвета артерий и вен легких, особенно диа
метром более 50 мкм, что направлено, вероятно, на
улучшение кровоснабжения в легких. Для ново
рожденных, получивших куросурф, характерны
минимальные значения показателей, по сравне
нию с новорожденными групп «РДСН» и «Сур
фактант БЛ». На фоне применения сурфактантов
улучшение оксигенации тканей запускает меха
низм регуляции сосудистого тонуса, что также мо
жет способствовать улучшению кровоснабжения
легких и благоприятному течению заболевания.
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